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Summary 
Aspects of rare pulmonary diseases. Tracheobronchopathia osteochondroplastica. 
Tracheobronchopathia osteochondroplastica (TO) is a disease associated with a 
pathologic heterotopic formation of cartilaginous and asseous tissues in the submucosal layer of 
the trachea and bronchi. The frequency of the disease is 3-4 cases per 1,000 of bronchoscoies or 
necropsies. Most frequently, TO develops at the middle age. The onset and development of TO 
is decisively influenced by a chronic inflammation under the conditions of abnormal formation 
of connective tissue in the trachea and bronchi. The pathologic proliferation can involve the 
entire trachea, spreading over the bronchi and the larynx. The clinical manifestations of TO are 
rare, and usually determined by infections complications. The X-ray examination allows to 
establish the pathologic changes in the trachea and bronchi and to estimate their spread, while 
tracheobronchoscopy helps to detect a number of signs characteristic for TO. The diagnosis is 
verified by the histological examination of biopsy material taken during bronchoscopy. 
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Rezumat 
Traheobronhopatia osteo-condroplastică (TOC) – afecţiune însoţită de formarea 
heterotopică patologică a ţesutului cartilaginos şi osos în submucoasa traheii şi bronhiilor. 
Frecvenţa patologiei constituie 3-4 cazuri la 1000 de bronhoscopii sau necropsii. TOC se 
instalează preponderent la o vârstă medie. În declanşarea şi evoluţia TOC rolul decisiv îi revine 
inflamaţiei cronice în condiţiile proliferării defectuoase a ţesutului conjunctiv în trahee şi 
bronhii. Proliferarea patologică poate cuprinde întreaga trahee, să se extindă pe bronhie şi 
laringe. Manifestările clinice ale TOC sunt rare şi, în general, sunt determinate de complicaţiile 
infecţioase. Examenul radiologic contribuie la constatarea modificărilor patologice în trahee şi 
bronhii şi la estimarea răspândiri lor, iar traheobronhoscopia – la depistarea unui şir de simptome 
caracteristice pentru TOC. Diagnosticul se verifică prin examenul histologic al materialului 
prelevat prin biopsie în cadrul bronhoscopiei.  
 
Ttraheobronhopatia osteo-condroplastică (sin.: traheopatie osteoplastică, traheită cronică 
osificantă, osteogeneză heteroplastică, eccondroză multiplă) este o patologie rară, caracterizată 
de formarea heterotopică patologică a ţesutului cartilaginos şi/sau osos în submucoasa traheii şi 
bronhiilor mari cu stenoza lumenului de diferit grad [9, 26].  
Primul caz de această patologie, depistat necropsic, a fost descris de K. Rokitansky [39] 
în anul 1855. Diagnosticul intravital pentru prima dată a fost stabilit prin laringoscopie de 
Mucklestone [25] şi mult mai târziu de H.-J. Moersch şi coaut. [24]. Tabloul histologic pentru 
prima dată a fost descris de Wilks [44]. 
Noţiunea „traheopatie osteoplastică” s-a validat graţie lui L. Aschoff [2]. Astfel, în anul 
1910 la congresul patologiştilor din Erlangen, L. Aschoff propune noţiunea „traheopatie” pentru 
procesul patologic, caracterizat de neoformare de ţesut cartilaginos şi osos în căile respiratorii. 
Antecedent această patologie era interpretată ca tumoră (condrom sau osteom). Ulterior a fost 
numită traheobronhopatie condro-osteoplastică (TCO), denumire care, în mare măsură, 
corespunde caracterului procesului [42, 5]. 
Majoritatea TOC pentru prima dată au fost descrise în baza materialului de necropsie. 
Afecţiunea se depista ca cazuistică şi se considera extrem de rară. Conform datelor L. Ragaini şi 
P. Piccoli [36], frecvenţa TOC constituie 3 cazuri la 1000 de necropsii.  
O. Zajaczkowska [50] pe parcursul a 4 ani prin 2557 bronhoscopii a depistat trei cazuri 
cu TOC. R. Lundgren и N.L. Stjernberg [23] prin efectuarea a 2180 de bronhoscopii au depistat 
9 cazuri de această patologie, care constituie 0,4%. Conform datelor lui Secrest PG. [42] 
diagnosticul intravital al TOC constituie 3-5%. 
În vreme ce, către anul 1947 erau descrise 90 de observaţii şi către anul 1974 – 245 [26], 
în anul 1993 deja erau trecute în revistă 340 de descrieri ale acestei patologii [30, 3, 17, 31, 56]. 
Majoritatea publicaţiilor vin din ţările europene. 
În ultimii ani s-a format opinia că TOC se produce mai des decît se depistează şi, în 
competenţa suficientă a unui cerc larg de diagnosticieni, ea poate deveni un fenomen obişnuit 
pentru clinicieni.  
Etiologia TOC rămâne neclară. Însă, în prezent există trei opinii principale despre 
etiologia acestei patologii. Se presupune că producerea bolii este legată de dereglarea structurală 
a fibrelor elastice din peretele traheii [2], metaplazia condromatoasă a fibrelor elastice cu 
osificare ulterioară, proliferare nodulară, care reprezintă exostoza şi eccondroza cartilagelor 
traheii cu osificare [46, 34]. 
În primele publicaţii se făcea o punte între osificarea peretelui traheii şi procesele 
nespecifice cronice (tuberculoza, luesul) şi deseori proliferările cartilaginoase şi osoase erau 
interpretate ca tumori (condrom, osteom).  
Actualmente sunt emise mai multe ipoteze despre cauza metaplaziei condro-osoase a 
ţesutului elastic. L. Aschoff [2] presupunea că în dezvoltarea TOC primar se produce metaplazia 
celulelor conjunctivale subepiteliale şi ulterior în aceste celule se depun săruri de calciu. Însă, 
conţinutul de calciu şi fosfor, ca şi activitatea fosfatazei alcaline s-au dovedit a fi nemodificate.  
 237
K. Hempel şi coaut. [15] considerau că cauza principală a maladiei este dereglarea 
echilibrului acido-bazic cu declanşarea inflamaţiei productive în mucoasa bronhiilor şi traheii şi 
metaplazia succesivă a histiocitelor în osteocite. A. Sacula [41] menţiona că, spre deosebire de 
alte organe, în bronhii se poate osifica substanţa amilacee şi, în consecinţă, amiloidoza localizată 
poate fi interpretată ca fază precoce a TOC. Alroy GG. et al. [1] consideră, că patologia în cauză 
este faza finală a amiloidozei pulmonare primare. Cu toate acestea, CJ. Martin [26] analizând 
245 de cazuri şi DM. Dail [9] – 30 de cazuri de TOC, nu au cosemnat semne de amiloidoză. G. 
Rose şi coaut. [40] au stabilit faza iniţială a TOC, numită leziune leucoplazică, care ulterior trece 
în faza cartilaginoasă şi se finalizează cu formarea ţesutului osos. O răspândire esenţială a 
căpătat ipoteza despre eccondrozele şi exostozele traheii şi bronhiilor ca malformaţii determinate 
genetic [35]. Însă, această opinie vine în discordanţă cu faptul că astfel de modificări, ca regulă, 
se depistează nu la copiii mici, dar cu preponderenţă la adulţii vârstnici şi de vârstă medie. 
În patogenia dezvoltării TOC un rol deosebit se atribuie inflamaţiei cronice [47, 45, 13], 
excitării chimice şi mecanice a căilor respiratorii superioare [18], modificărilor degenerative şi 
metabolice în peretele traheii şi bronhiilor [15, 14] şi alele.  
А.И. Абрикосов [51] considera, că în unele cazuri proliferarea cartilajului (din 
pericondru) cu metaplazie osoasă poate fi stimulată de excitări inflamatorii, iar în alte cazuri 
TOC reprezintă consecinţa formării defectuoase a ţesutului conjunctiv în trahee şi bronhii. Însă, 
procesul infecţios, probabil, mai frecvent prezintă o consecinţă a TOC şi nu un factor etiologic al 
leziunii [53].  
Maladia se depisteză în egală măsură la bărbaţi şi la femei [10, 7]. TOC se întâlneşte la 
vârsta de 23-81 de ani, însă, în opinia lui Eckert H. et al. [11], mai frecvent în intervalul dintre 30 
şi 60 de ani, în opinia lui Neenhuis DM. et al. [31] – la persoanele mai în vârstă de 60 de ani. Dar 
această patologie este descrisă şi la copii [50]. 
TOC se localizează mai frecvent în inferioarele două treimi ale traheii şi bronhiilor mari. 
Totodată, izolat numai în trahee TOC se semnalează la 80%, numai în bronhii – la 5%, simultan 
în trahee şi bronhii – la 15%, iar uneori procesul antrenează partea inferioară a laringelui [54]. 
Condrogeneza şi osteogeneza are loc aproape exclusiv în partea anterioară-laterală a traheii, unde 
sunt prezente inelele cartilaginoase şi arareori în partea membranoasă a traheii şi bronhiilor [47]. 
Simptomul TOC poate fi întâlnit şi în laringe [25].  
Clinic la pacienţii cu TOC apar tusea (66%), dispnea expiratorie (53%), respiraţia 
striduloasă (30%) şi, de asemenea, simptomele obstrucţiei în investigarea respiraţiei externe şi 
explorările funcţionale. Dereglarea indicilor de ventilaţie se intensifică odată cu creşterea 
dimensiunii leziunilor şi antrenarea segmentelor distale ale arborelui bronşic. La majoritatea 
pacienţilor sunt prezente modificările obstructive, mai rar tipul mixt de modificări. Totodată, 
destul de des, TOC evoluează asimptomatic. 
Datele obiective, dobândite de la pacienţii cu TOC, sunt determinate, în fond, de 
complicaţiile, date de obstrucţia bronşică (hipoventilaţie, atelectazie), şi, deseori, de infecţia 
respiratorie asociată (bronşită cronică recidivantă, pneumonie, bronşiectazie).  
Diagnosticul se stabileşte prin bronhoscopie, mai frecvent când mucoasa traheii şi 
bronhiilor proemină în lumen în formă de noduli de consistenţă dură, albicioşi cu diametrul de 1-
3 mm (astfel de aspect al traheii este numit „răzătoare metalică”), în formă de formaţiuni 
conglomerative albicioase, dure, şi în formă de plăci de diferite dimensiuni, care au aspect de 
scurgeri de ceară topită (astfel de aspect este numit „pavaj de bolovani”). Proeminenţele descrise 
uneori capătă aspect de „stalactită” [48]. Traheea şi bronhiile devin rigide, cu lumenul îngustat. 
Este caracteristic faptul că peretele membranos nu conţine leziuni. 
Г. И. Лукомский şi coaut. [54] descrie modificările, văzute prin intermediul 
bronhoscopului la pacienţii cu TOC, în felul următor: 1) aspectul exterior al mucoasei traheii şi 
bronhiilor: induraţie difuză. Pe mucoasa palidă sau roşietică – multiple tuberozităţi dure-elastice, 
albicioase-gălbui, situate pe parcursul inelelor cartilaginoase. Pe alocuri se formează „stalactite”, 
care proemină şi obturează lumenul traheii şi bronhiilor principale. Mucoasa este „inertă”, tenace 
„aderată” cu ţesuturile subiacente; 2) aspectul şi calitatea secreţiei: carentă, densă, galbenă 
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deschis, în formă de picături separate şi frotiuri; 3) elasticitatea peretelui traheii şi bronhiilor: 
traheea şi bronhiile sunt rigide, palpator – dense. Mucoasa prezintă rugozitate şi „crepitaţie”;  
4) la palparea instrumentală mucoasa prezintă tendinţă moderată la hemoragie; 5) aspectul şi 
labilitatea orificiilor bronhiilor segmentare şi subsegmentare: examenul îngreunat de rugozitatea 
mucoasei bronhiilor mari, orificiile edemaţiate, labilitatea scăzută; 6) aspectul reţelei sanguine: 
este nedesluşită; 7) aspectul şi caracterul plicaturaţiei mucoasei: este nedesluşită; 8) diastonie: nu 
este exprimată. 
Diagnosticul TOC poate fi verificat prin examenul histologic al biopsiei din piesa 
rezultată în urma bronhoscopiei. În submucoasa atrofică a traheii (de regulă, între inele) şi a 
bronhiilor, se depistează formaţiuni cartilaginoase şi/sau osoase, care nu conţin osteoblaşti. În 
mucoasa adiacentă a traheii şi bronhiilor uneori se produce metaplazia pavimentoasă a epiteliului 
bronşic. Sectoarele intermediare (dintre induraţii) deseori prezintă infiltraţie limfocitară [11].  
Evoluţia TOC este benignă pe parcursul a mai multor ani şi rar produce stenozarea 
tubului respirator, care ar necesita intervenţie chirurgicală [6]. Cu toate acestea, îngustarea şi 
deformarea lumenului cu atrofia mucoasei, produc dereglarea expectoraţiei şi dezvoltarea 
proceselor infecţioase în ţesutul pulmonar. Gradul de pronunţare şi gravitate a manifestărilor 
TOC sunt determinate de prezenţa modificărilor obstructive în trahee şi bronhii şi de astfel de 
complicaţii, ca atelectazia, bronşiectazia, infecţiile respiratorii recidivante, hemoptizia.  
În majoritatea cazurilor pretextul pentru diagnosticul traheobronhopatiei osteo-
condroplastice, de regulă, îl oferă asocierea complicaţiilor de caracter infecţios, care domină în 
tabloul radiologic. Un rol de importanţă mai mică îi revine examinărilor profilactice sau 
incidentale. 
Diagnosticarea TOC poate avea loc în efectuarea radiografiei pulmonare şi tomografiei 
traheale [31]. Posibilitatea stabilirii schimbărilor creşte în efectuarea radiotomografiei din faţă şi 
de profil, clişeelor dure superexpuse, şi, de asementa, în efectuarea bronhoscopiei, care în 
asemenea cazuri oferă o informaţie mai amplă despre prezenţa şi răspândirea leziunilor arborelui 
bronşic. Tomografia convenţională asigură condiţii din cele mai favorabile pentru depistarea 
sectoarelor osificate şi calcificate în peretele traheii şi bronhiilor, facilitând, astfel, 
diagnosticarea. Prin intermediul tomografiei computerizate s-a urmărit tabloul net al stenozei 
traheii în partea cartilaginoasă [33, 16, 30, 56].  
Şi totuşi, după cum just semnalează R. Lundgren и NL. Stjernberg [23], doar în cazuri 
rare diagnosticul clinic al TOC se poate baza numai pe rezultatele examenului radiologic. Este 
necesară diferenţierea TOC de papilomatoză, diferite tumori, amiloidoza traheobronşică, 
sarcoidoză, tuberculoză, leziuni micotice [17]. În evoluţia complicată TOC trebuie de diferenţiat 
de bolile pulmonare inflamatorii cronice (BPCO tuberculoza şi al.) şi de carcinomul pulmonar.  
Tactica curativă în TOC prevede acţiunea asupra complicaţiilor infecţioase prin 
intermediul antibioticoterapiei. Însă, în stenoza avansată a traheii sau a bronhiei mari, 
condiţionată de această patologie, se poate recurge şi la alte metode ca crioterapia, terapia cu 
Laser, înlăturarea obstrucţiei prin dilatare cu bujii în cadrul fibrobronhoscopiei şi chiar la 
intervenţie chirurgicală. 
Prognosticul în traheobronhopatia osteo-condroplastică este determinat de trei factori:  
1) răspândirea leziunilor traheii şi arborelui bronşic, 2) gradul de gravitate al obstrucţiei bronşice, 
3) prezenţa şi gradul de gravitate al complicaţiilor. 
Concluzie  
Traheobronhopatia osteo-condroplastică – maladie însoţită de formarea heterotopică 
patologică a ţesutului cartilaginos şi osos în submucoasa traheii şi bronhiilor. Frecvenţa 
patologiei constituie 3-4 cazuri la 1000 de bronhoscopii sau necropsii. TOC se dezvoltă cu 
preponderenţă la persoanele de vârstă medie. În apariţia şi dezvoltarea TOC o contribuţie 
importantă o prezintă inflamaţia cronică în condiţii de formare defectuoasă a ţesutului conjunctiv 
în trahee şi bronhii. Proliferările patologice pot invada întreaga trahee şi să treacă la bronhii şi 
laringe. Manifestările clinice ale TOC sunt carente şi, în fond, sunt determinate de complicaţiile 
infecţioace. TOC în continuare este, probabil, de diagnostic incidental, depistată în rezultatul 
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examenului bronhobioptatelor sau la efectuarea tomografiei computerizate a organelor cutiei 
toracice. Cauza subiectivă a acesteea este nu numai manifestarea tardivă a simptomelor clinice, 
ci şi raritatea depistării intravitale a bolii, care, în mare măsură, este determinată şi de 
cunoaştinţele insuficiente ale medicilor despre această patologie.  
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Summary 
The radiological image of a pulmonary sclerosis 
Pulmonary sclerosis this congenital or secondary condition for which local or diffuse 
growth of a connecting tissue in reply to action of the pathogenic factor is characteristic. The 
profound studying of a X-ray pattern of a pulmonary sclerosis, as a rule, allows to diagnose an 
etiology of a pulmonary sclerosis. Evolution of a pulmonary sclerosis progressing, with about 
complications among which the most serious complications are the respiratory failure and 
chronic pulmonary heart. 
Rezumat 
Scleroza pulmonară este o afecţiune primară sau secundară localizată sau difuză, datorată 
unei proliferari exagerate a tesutului conjunctiv pulmonar. Studierea minuţioasă a imaginii 
radiologice de obicei permite de a stabili natura sclerozei pulmonare. Evoluţia sclerozei 
pulmonare este progresiva, aparand importante complicatii, cele mai grave fiind insuficienta 
respiratorie si cordul pulmonar cronic.  
 
Scleroza pulmonară este o afecţiune primară sau secundară localizată sau difuză, datorată 
unei proliferări exagerate a ţesutului conjunctiv pulmonar ca urmare al unui proces inflamator 
nespecific (pneumonie, bronşită) sau specific (tuberculoza, sifilisul), pneumoconiozelor, stazei 
de durată în circuitul mic (stenoza mitrală, alte patologii cardiace), vasculitelor imunoalergice. 
Formarea ţesutului conjunctiv are loc pe cale celulară, rareori fără participarea celulară 
(hialinoza). Se localizează prioritar în regiunile de carnificare al pneumoniei, pe traseul 
refluxului limfatic din focarul inflamator, perivascular limfatic, în septurile interalveolare şi 
interlobare, peribronhial şi perivascular. Originea pneumosclerozei poate fi bronhogenă, 
pneumogenă şi pleurogenă. În funcţie de substratul morfologic se evidenţiază trei tipuri de 
procese pneumosclerotice: pneumoscleroză atelectatică, hipoatelectatică, disatelectatică.[7,16]  
Simptomele şi evoluţia procesului depind de patologia de bază, acutizarea căreia induce 
progresarea pneumosclerozei. Suprafaţa respiratorie pulmonară scade insidios, apare emfizema, 
se petrece restructurarea ţesutului pulmonar cu formarea bronşiectaziilor, circulaţia sangvină în 
circuitul mic devine mai defectuoasă, astfel evoluînd hipertensia pulmonară. Acuplarea acestor 
schimbări poartă numele de pneumociroză.[18] 
Aspectul clinic al pneumosclerozei este determinat de semnele complicaţiilor: 
emfizemului, destrucţiei, etc.[7] 
Scleroza pulmonară se observă în diferie maladii şi afecţiuni pulmonare. Frecvent ea este 
